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Deficiência de vitamina B12 transitória de causa materna: relato de caso
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Vitamina B12 ou cianocobalamina é obtida da ingesta de alimentos de origem animal de forma restrita, especialmente 
leite, carne e ovos. Durante a gestação, o feto reserva vitamina B12 no fígado. Esta reserva é capaz de prover as 
necessidades dessa vitamina nos primeiros meses de vida. Nosso caso refere-se a uma lactente de 6 meses em 
aleitamento materno exclusivo, que iniciou quadro de perda dos marcos do desenvolvimento neuropsicomotor, 
associado à hipotonia e anemia megaloblástica. Exames mostraram baixo nível sérico de vitamina B12 e valores 
aumentados de ácido metilmalônico e homocisteína. Realizada investigação materna, mesmo assintomática e sem 
relato de comorbidades. Paciente apresentou melhora progressiva com reposição de vitamina B12, que posteriormente 
foi suspensa, mantendo-se apenas com a dieta e com boa evolução.

Abstract
Vitamin B12 or cyanocobalamin is obtained from the intake of food of restricted animal origin, especially milk, meat 
and eggs. During pregnancy, the fetus reserves vitamin B12 in the liver. This reserve is able to provide the needs of 
this vitamin in the first months of life. Our case refers to a 6-month-old infant in exclusive breastfeeding, who started a 
picture of loss of neuropsychomotor development, associated with hypotonia and megaloblastic anemia. Exams showed 
low serum levels of vitamin B12 and increased values of methylmalonic acid and homocysteine. Maternal research was 
performed, even if asymptomatic and without reports of comorbidities. Patient presented progressive improvement with 
vitamin B12 replacement, which was subsequently suspended, remaining only with the diet and with good evolution.
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INTRODUÇÃO

Vitamina B12 ou cianocobalamina é obtida da 
ingesta de alimentos de origem animal de forma restrita, 
especialmente leite, carne e ovos e é estocada no fígado, na 
forma de adenosilcobalamina.

A vitamina B12 atua como cofator em diversas reações 
do metabolismo, principalmente no metabolismo direto 
ou indireto da homocisteína. Esta ação se dá nas enzimas 
metionina sintetase e L-metilmalonil-CoA mutase (pontos 1 
e 3, respectivamente, na Figura 1). O bloqueio da cascata de 
reações pela deficiência de vitamina B12, causa o aumento 
transitório de homocisteína e ácido metilmalônico, com 
acúmulo destes precursores.

Figura 1. Reações envolvendo a vitamina B12.

Ácido metilmalônico (VR<4) 774mmol/mol creatinina 

Vitamina B12 (VR 187-883) <50pg/mL

Homocisteína (VR<4) 34µmol/L

Tabela 1. Resultados de exames laboratoriais.

Durante a gestação, o feto reserva vitamina B12 no 
fígado; esta reserva é capaz de prover as necessidades dessa 
vitamina nos primeiros meses de vida. Nos lactentes em 
aleitamento materno exclusivo e sem aporte materno de 
vitamina B12, os sinais e sintomas de deficiência de vitamina 
B12 geralmente aparecem entre 4 a 12 meses.

OBJETIVO

O objetivo deste trabalho é descrever um caso de 
deficiência de vitamina B12 de causa materna acompanhada 
no nosso serviço.

MÉTODOS

Estudo tipo relato de caso, com população composta 
por paciente acompanhado no ambulatório de neurologia 
infantil. As informações foram coletadas do prontuário.

RELATO DE CASO

Paciente segunda filha de casal não consanguíneo, 
antecedente de prematuridade tardia (IG 36 semanas), em 
aleitamento materno exclusivo até os 6 meses. Aos 6 meses, 
iniciou perda de sustento cefálico e da capacidade de ficar 
sentada com apoio, associada à adinamia, apatia e menor 
interação com os pais.

Após um mês, paciente persistia com prostração grave, 
disfagia, sendo necessário uso de SNE para alimentação 
e hemotransfusão. Realizados exames laboratoriais, que 
demonstraram quadro de anemia macrocítica e hipocrômica, 
dosagem de homocisteína e ácido metilmalônico aumentados, 
além de dosagem de vitamina B12 baixa (Tabela 1). Mediante 
achados nos exames, iniciou-se tratamento com reposição de 
vitamina B12, seguida de melhora progressiva do quadro de 
adinamia, hipotonia e retorno de ganhos no desenvolvimento.

Suspeitou-se que a deficiência de vitamina B12 da 
paciente fosse secundária à doença materna, mesmo que 
assintomática. Realizou-se endoscopia digestiva alta com 
biópsia gástrica materna demonstrando gastrite atrófica e de 
etiologia autoimune (autoanticorpos anticélula parietal +), 
caracterizando anemia perniciosa.

Paciente manteve nível sérico após suspensão de 
reposição de vitamina B12, com ganhos no desenvolvimento 
progressivo.

DISCUSSÃO

Paciente apresentou janela livre de sintomas até 6º 
mês de vida, que corresponde ao consumo do estoque de 
vitamina B12 hepática. Após este período, teve quadro clínico 
de anemia megaloblástica e involução do desenvolvimento 
neuropsicomotor, compatível com a deficiência de B12.

O quadro clínico da deficiência de vitamina B12 pode 
variar desde manifestações brandas até mais graves. A tríade 
clínica é composta por fraqueza, glossite e parestesias. Outros 
sinais e sintomas são: anorexia, atraso no crescimento, 
diarreia, vômitos, letargia, hipotonia, involução ou retardo 
DNPM, anemia megaloblástica e imunodeficiência por 
diminuição de imunoglobulinas.

Os sintomas neurológicos são decorrentes de danos 
progressivos ao SNC e SNP, pois a vitamina B12 é necessária para 
a síntese de mielina e a sua deficiência leva à incorporação de 
ácidos graxos anormais em lipídios neuronais, desmielinização 
e atrofia cerebral.

Na presença de quadro clínico precoce, associado 
à história de aleitamento materno exclusivo, mesmo com 
genitora assintomática, é necessária a pesquisa de anemia 
perniciosa materna, como confirmado no caso. Outra causa 
de deficiência materna de vitamina B12, além do defeito da 
absorção, é a genitora ser dita vegana ou vegetariana. Em 
levantamento de casos publicados nos últimos 20 anos, foi 
maior a ocorrência de deficiência de vitamina B12 devido à 
dieta.
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O prognóstico depende do tempo para o início da 
reposição de vitamina B12 e retorno aos níveis séricos normais, 
podendo haver reversão dos sintomas.
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